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Resumen: El metanol es un agente químico de uso industrial que se encuentra en numerosos productos 
de limpieza, anticongelantes, pinturas y barnices;  la intoxicación por este agente puede tener lugar de 
forma accidental al manipular estos productos o, de modo más frecuente la voluntaria como intento 
autolítico. Los cuadros de intoxicación por metanol son infrecuentes, pero con una gran letalidad a 
pesar de los diferentes tratamientos empleados, la susceptibilidad a los efectos tóxicos del metanol es 
variable, pero la ingesta de una pequeña cantidad puede dar lugar a una intoxicación grave.  Presentamos 
3 casos que ingresaron al servicio de terapia intensiva posterior a la ingesta de alcohol metílico con 
requerimiento de depuración renal y síntomas neurológicos atribuidos a hemorragia cerebral. 
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Abstract: Methanol is a chemical agent for industrial use that is found in many cleaning products, 
antifreeze, paints and varnishes; the poisoning by this agent can take place accidentally when handling 
these products or, more frequently the voluntary as autolytic attempt. The tables of methanol poisoning 
are infrequent, but with a great lethality in spite of the different treatments used, the susceptibility to the 
toxic effects of methanol is variable, but the ingestion of a small amount can lead to a serious poisoning. 
We present 3 cases that were admitted to the intensive care unit after the ingestion of methyl alcohol 
with renal clearance and neurological symptoms attributed to cerebral hemorrhage. 
Keywords─ Intoxication, methanol, brain hemorrhage, dyalisis.
Introducción
El metanol (alcohol de madera o alcohol de quemar) es un agente tóxico que se encuentra 
principalmente en los barnices, removedores de 
pintura, perfumes, anticongelantes, y mezclas de 
gasolina(1). La inhalación, ingestión, absorción 
accidental o intencional causa acidosis metabólica 
severa y trastornos clínicos como ceguera y disfunción 
neurológica permanente. 
Los cuadros de intoxicación por metanol son 
infrecuentes,  pero con una gran letalidad a pesar de los 
diferentes tratamientos empleados, la susceptibilidad 
a los efectos tóxicos del metanol es variable, pero la 
ingesta de una pequeña cantidad puede dar lugar a una 
intoxicación grave y la mortalidad permanece entre 
un 26 a 50 %(2) y en los casos no mortales existe una 
gran cantidad de secuelas neurológicas y visuales.
Los mecanismos para el desarrollo de la lesión 
neurológica a causa del tóxico continúan en debate, 
Zakharov et al (3) han determinado que en este tipo de 
pacientes se caracterizan por concentraciones agudas 
de las lipoxinas LxA4 y LxB4 y las interleucinas IL-
4, IL-5, IL-9, IL-10 e IL-13, de las cuales la IL-10 se 
expresó en mayores concentraciones por lo que se le 
asoció con signos de daño necrótico cerebral.
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Otro mecanismo podría deberse al efecto tóxico 
directo del metanol y  su metabolito “ácido fórmico” 
como causante de anoxia y la acidosis;   Además, 
Phang et al (4)  sugirieron que la heparina   durante la 
hemodiálisis podría aumentar el riesgo de hemorragia, 
considerando evitar la misma.
Clínicamente la expresión de esta intoxicación se 
caracteriza por náuseas, vómitos, visión borrosa, 
además de alteraciones del sistema nervioso central 
que van desde embriaguez y somnolencia e incluso 
convulsiones y coma;  la toxicidad selectiva del nervio 
óptico y los ganglios basales son características bien 
conocidas,  expresados a nivel de imagen con necrosis 
putaminal bilateral.
Las técnicas modernas de neuroimagen, como 
la tomografía computarizada (TC) y la resonancia 
magnética (RM), pueden revelar muchos de los 
efectos tóxicos del metanol en el sistema nervioso 
central. La necrosis bilateral del putamen es la 
característica radiológica más característica, con o 
sin hemorragia(5), y lesiones cerebrales que incluyen 
necrosis de la sustancia blanca subcortical y lesiones 
corticales cerebelosas.
Se describen 3 casos clínicos con complicaciones 
neurológicas derivadas de esta intoxicación.
CASO 1
Paciente de 58 años de edad, masculino con 
antecedentes patológicos de hipertensión arterial en 
tratamiento con carvedilol y losartán y alcoholismo 
crónico;  con el precedente de la ingesta de alcohol 
24 horas previo a su ingreso.
Llegó al servicio de emergencia con cuadro clínico 
de dolor abdominal acompañado de diaforesis, 
dificultad para la deambulación y midriasis pupilar 
bilateral de 7 mm,  escala de coma de Glasgow de 
14/15 (O4, V4, M6), tendiente a la agitación, con 
presión arterial de: 153/77 mmHg, tensión arterial 
media de 106 mmHg,  frecuencia cardiaca de 46 
latidos por minuto, oximetría de pulso en 86%.
Se realizó estudio Tomográfico de Cráneo el cual 
se reportó sin alteración estructural, a pesar de lo 
cual a las 4 horas posteriores presentó deterioro 
brusco del sensorio con caída de la escala de coma 
de Glasgow 7/15 (O1, V1, M5), con  presencia de 
abundantes secreciones en vía aérea por lo que se 
decidió orointubación.
 Exámenes de laboratorio manifiestan acidemia 
metabólica severa con anión gap elevado, sugestivo 
de intoxicación por metanol.
Analítica de ingreso:   pH: 6,80, pCO2: 25,7 mmHg, 
pO2: 110 mmHg, HCO3: 3,9 mmol/L, Lactato: 12.10 
mmol/L, Anión GAP: 31 mEq/L.
Niveles sérico de metanol: 0,43 gr /L.
Leucocitos: 10830 mm3, neutrófilos: 50 %, Hb: 
14,20 gr/dl, Hcto: 48,50 %, plaquetas: 255000 U/L, 
TP: 12,30 seg, TTP: 59,6 seg, INR: 1.11, Urea: 24,50 
mg/dl, Creatinina: 1,36 mg/dl, Bilirrubina Total: 0,43 
mg/dl, Bilirrubina Directa: 0,15 mg/dl, Bilirrubina 
Indirecta: 0,28 mg/dl, AST: 25 U/L, ALT: 20 U/L, Na: 
138 mEq/L, K: 5,70 mEq/ L, Cl: 98 mEq /L, Glucosa: 
212 mg/dl.
En su evolución con criterios dialíticos emergentes 
se inicia terapia de sustitución renal por dos ocasiones, 
48 horas después de su ingreso a UCI al iniciar 
despertar del paciente se evidencia pobre repunte 
neurológico con escala de coma de Glasgow 8T/15 
(O3, V1, M4), se realiza nuevo estudio de imagen 
con RMN simple de cráneo en el cual se observa 
hemorragia intraparenquimatosa localizada en 
ganglios de la base (Figura 1), se correlaciona con su 
estado neurológico, y se reporta como complicaciones 
mal manejo de secreciones traqueales, con reflejo 
tusígeno débil, requirente de traqueotomía.  Además 
se reportó en la valoración por oftalmología  ceguera 
bilateral.
Paciente fue egresado de la UCI con escala de 
coma de Glasgow 10 T/15 ( O: 4, V;1, M: 5),  sin 
déficit motor, portador de traqueostomo, sin otro fallo 
orgánico asociado.
 
FIGURA 1. RMN en secuencia difusión y Flair 
demuestra área hiperintensas bilaterales de 
predominio ganglios de la base y occipitales
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CASO 2
Paciente de 54 años de edad, masculino con hábito 
de alcoholismo crónico, que  hace 24 ingiere alcohol 
artesanal, presenta disminución de la agudeza visual, 
acude al servicio de emergencia.
A su ingreso paciente despierto con escala coma de 
Glasgow 14/15  ( O:4, V:4, M:6 ), sin déficit motor, 
isocoria de  3 mm, diaforesis, acompañado de disnea 
de pequeños esfuerzos, tensión arterial de 160/70 
mmHg; a  las 2 horas con deterioro neurológico, con 
escala de coma de glasgow: 9/15 (O:4, V:2, M: 3), 
pupilas midriáticas bilaterales 9 mm, taquipneico; se 
procede a orointubacion.
En analítica de ingreso acidemia metabólica con 
anión Gap elevado, sospechándose de intoxicación 
por metanol, se realizó tomografía simple de cráneo 
se evidencia hemorragia intraparenquimatosa  a nivel 
de ganglios de la base (Figura 2).
Analítica de Ingreso: 
Gasometría: pH: 6.74, pCO2: 24,4 mmHg, pO2: 182 
mmHg, HCO3: 3,30 mmol/L, SatO2: 95%. Lactato: 
12,2 mmol/L, Anion Gap: 40 mEq /L.
Niveles séricos de Metanol: 0,55 gr/L.
Leucocitos: 10560 mm3, neutrófilos: 63 %, Hb: 
20,90 gr/dl, Hcto: 65.1 %, Plaquetas: 181000 U/L, 
TP: 19.1 seg, TTP: 74,80 seg, INR: 1,68,  Urea: 18,20 
mg/dl, Creatinina: 1,37 mg/dl, Glucemia 234 mg/dl, 
Bilirrubina Total: 0,81 mg/dl, Bilirrubina Directa: 
0,43 mg/dl, Bilirrubina Indirecta: 0,38 mg/dl, AST: 
440 U/L, ALT: 322 U/L, Na: 146 mEq/L, K: 6.30 
mEq/L, CL: 103 mEq/L.
En UCI con criterios dialíticos de emergencia por lo 
que requirió terapia de sustitución renal (dos sesiones), 
24 horas después presenta crisis convulsivas 
generalizadas tónico clónicas de 15 segundos de 
duración, iniciándose manejo anticonvulsivante a 
base de fenitoína.
Posteriormente con larga estancia en la UCI con 
complicaciones derivadas de  la intoxicación severa 
por metanol como la hemorragia intracerebral, 
ceguera  bilateral además infecciones nosocomiales, 
requerimiento de ventilación mecánica prolongada y 
necesidad de traqueostomia para manejo de vía aérea 
y posterior fallecimiento del paciente.
 
FIGURA 2: TAC simple cráneo con imágenes hiperdensas  
a nivel de los ganglios de la base bilaterales.
CASO 3
Paciente masculino de 50 años de  edad, con habito 
de alcoholismo crónico, 24 horas previas refiere 
ingesta de alcohol, presentó malestar generalizado 
acompañado de dificultad respiratoria, nauseas, 
vómitos y dolor abdominal localizado en epigastrio, 
acudió al servicio de emergencia.
A su ingreso se reporta paciente despierto 
consciente orientado en tiempo y espacio escala de 
coma de glasgow de 15/15, sin focalidad neurológica, 
isocoria de 4 mm, presión arterial de 160 /95 mmHg, 
frecuencia cardiaca de 88 latidos por minuto, SatO2: 
98 %, en laboratorio inicial acidemia metabólica 
severa con anión gap elevado,  alta sospecha de 
intoxicación por metanol.
Analítica  de Ingreso:
Gasometría: pH: 7,13, pCO2: 12,30 mmHg, pO2: 
107 mmHg, HCO3: 4,0 mmol/L, SatO2: 94%. 
Lactato: 1,90. mmol/l Anion Gap: 34 mEq/L
Niveles séricos de Metanol: 0,44 gr/L. Leucocitos: 
11380 mm3, neutrófilos: 63,90 %, Hb: 14,10, Hcto: 
45,9 %, Plaquetas: 363000 U/L, TP: 12,20 seg, TTP: 
33 seg, INR: 1,10, Urea: 13 mg/dl, Creatinina: 1,09 
mg/dl, Glucosa: 150 mg/dl, Bilirrubina Total: 0,87 
mg/dl, Bilirrubina Indirecta: 0,61 mg/dl, AST: 44 
U/L, ALT: 25 U/L, Na: 145 mEq /L, K: 5,60 mEq /L, 
CL: 107 mEq/L. 
En su evolución en la UCI,  necesidad de terapia 
de sustitución renal por una ocasión sin presentar 
complicaciones y superando cuadro de acidemia 
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severa, además durante el proceso de despertar se 
evidencia compromiso del sensorio con Escala de 
coma de glasgow 8T ( O:3, V:1, M: 4 ), se realizó 
estudio tomográfico simple de cráneo en el cual se 
evidencio hemorragia intracerebral  a nivel de los 
ganglios de la base bilateral ( Figura 3 ). 
Posteriormente se logra mejor despertar sin 
presentar focalidad neurológica, logra el egreso de la 
unidad con escala de coma de glasgow 14 (O:4,V: 4, 
M:6 ),  en la valoración oftalmológica sin lesiones 
agudas.
 
FIGURA 3:   TAC simple cráneo corte con 
imágenes hiperdensas  a nivel de ganglios de 
la base bilateral a predominio derecho
 
Tabla 1. Descripción de resultados de laboratorio 
Discusión
El alcohol metílico es una sustancia tóxica, que se 
usa como materia prima en la producción industrial 
de una amplia gama de productos finales, incluidos 
tintes, ceras,  disolventes y existiendo además un uso 
clandestino como sustituto en bebidas alcohólicas(1), 
la intoxicación generalmente ocurre intencionalmente 
por abuso o intento de suicidio.   La intoxicación por 
metanol causa preocupación ya que puede causar 
un daño metabólico grave y la muerte;  la vía más 
habitual de intoxicación aguda es la oral y existe una 
gran variabilidad en la dosis que se considera tóxica 
y letal, aunque la mayoría de los autores consideran 
esta última como de 30 mililitros de metanol puro(5).
El metanol tiene una toxicidad relativamente baja y 
el metabolismo es responsable de la transformación 
del metanol a sus metabolitos tóxicos. El metanol 
es oxidado por la enzima alcohol deshidrogenasa 
a formaldehído. La oxidación del formaldehído al 
ácido fórmico se ve facilitada por la formaldehído 
deshidrogenasa,  el ácido fórmico se convierte por 
10 - formil tetrahidrofolato sintetasa en dióxido de 
carbono y agua(5). 
En casos de intoxicación por metanol, el ácido 
fórmico se acumula y existe una correlación directa 
entre la concentración de ácido fórmico y el aumento 
de la morbilidad y la mortalidad(1)(6).  El metanol 
tiene diversos efectos sobre la agregación plaquetaria, 
dependiendo de los estímulos de agregación, sin 
afectar la entrada de calcio en las plaquetas;  pero 
tras reporte de Marumo et al.(7) el ácido fórmico en 
concentraciones tóxicas tiene una acción inhibidora 
sobre la agregación plaquetaria, lo que se explica en 
parte por la reducción de la entrada de calcio en las 
plaquetas.
Además del etanol, el papel de la hemodiálisis en 
el tratamiento de la intoxicación por metanol está 
bien establecido: elimina eficazmente ambos metanol 
y formiato a la vez ayuda a corregir la acidosis 
metabólica;  mencionada terapéutica aplicada en 
nuestros pacientes. Phang et al.(8) informó la aparición 
de hemorragia cerebral en el 13,5% de los pacientes 
con intoxicación por metanol y de esta manera 
varios autores recomiendan no usar anticoagulación 
con heparina durante la diálisis debido al riesgo de 
hemorragia intracraneal.  Sin embargo, el papel de 
la anticoagulación sistémica en la etiología de las 
lesiones cerebrales hemorrágicas en la intoxicación 
por metanol los pacientes están abiertos a debate.
Según lo informado por  Taheri et al.(4) en un 
estudio de cohortes que involucró a 42 pacientes con 
intoxicación aguda por metanol veintiocho (66.6%) 
tuvieron hallazgos anormales en la tomografía 
computarizada cerebral, en los cuales las lesiones 
hipodensas putaminales bilaterales fueron la 
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manifestación más común en un 96.4%.  Hemorragia 
putaminal con diversos grados se observó en 7 
pacientes (25%) y seis pacientes (21,4%) tenían 
lesiones de baja atenuación en la sustancia blanca 
subcortical de la ínsula, con un resultado clínico pobre 
en pacientes.  A referir por  Sergey Zakharov et al.(6) 
los pacientes con lesiones cerebrales hemorrágicas 
eran más académicos, tuvieron mayor glucemia 
y mayor lactacidemia al ingreso que aquellos sin 
hemorragias, datos expresados en los tres pacientes 
reportados en esta revisión con un pH entre 6.8 a 7.1.
En la descripción de nuestros pacientes se valoró la 
correlación de los estudios observacionales descritos 
previamente, manifestando acidemia metabólica, 
hiperlactatemia, mayor déficit de base, hiperglucemia 
y requerimiento de terapia dialítica; evidenciando 
en los 3 casos hemorragia intraparenquimatosa 
bilateral a predominio de los ganglios de la base  y 
a nivel occipital, lo que favoreció a mayor estancia 
en la unidad de cuidados intensivos, necesidad 
de traqueostomia, mayor riesgo de infecciones 
nosocomiales y la muerte en uno de ellos.
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